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La sensibilización central se define operativamente como una amplificación de 
señalización neuronal dentro del sistema nervioso central (SNC) que provoca 
hipersensibilidad al dolor, se manifiesta clínicamente, si presenta alodinia táctil dinámica, 
hiperalgesia puntual de presión secundaria y efectos posteriores sensoriales. 
En este caso mencionamos la articulación de la rodilla, dándole un enfoque anatómico, 
biomecánico y un tratamiento fisioterapéutico, mencionando los descriptores clínicos 
para su evaluación.  
También se describe mucho a la artrosis ya que es una patología muy frecuente en el 
cartílago articular, mencionado los síntomas, causas, prevención y tratamiento, así mismo 
dar pautas a los pacientes para brindarles mejor calidad de vida, ya que esta patología es 
irreversible.   
Es importante destacar que los descriptores clínicos para la sensibilización central sirven 
de ayuda en el proceso de razonamiento clínico, ya que contribuyen para que el 
tratamiento sea eficaz para el paciente. 
El enfoque terapéutico tiene como objetivo desensibilizar el SNC en contraste con las 
diversas modalidades terapéuticas. 
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Central sensitization is defined operatively as an amplification of neuronal signaling 
within the central nervous system (CNS) that causes hypersensitivity to pain, manifests 
clinically, if it presents dynamic tactile allodynia, punctual hyperalgesia of secondary 
pressure and sensory posterior effects. 
In this case we mention the articulation of the knee, giving it an anatomical, 
biomechanical approach and a physiotherapeutic treatment, mentioning the clinical 
descriptors for its evaluation. 
Osteoarthritis is also widely described as it is a very common pathology in articular 
cartilage, mentioned the symptoms, causes, prevention and treatment, as well as giving 
guidelines to patients to provide them with better quality of life, since this pathology is 
irreversible. 
It is important to emphasize that clinical descriptors for central sensitization help in the 
process of clinical reasoning, since they contribute to make the treatment effective for the 
patient. 
The therapeutic approach aims to desensitize the CNS in contrast to the various 
therapeutic modalities. 
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La artrosis de rodilla, es el trastorno articular diagnosticado con mayor frecuencia en todo 
el mundo, que se caracterizan por una pérdida progresiva de cartílago articular en 
asociación con la formación de esclerosis subcondral y la inflamación en los 
compartimentos sinoviales. A través del impacto sucesivo de estos cambios 
degenerativos en la función fisiológica de la articulación, los pacientes se quejan de dolor 
prolongado, disminución de la movilidad y, por lo tanto, una disminución consecutiva en 
la calidad de vida (1). 
Se estima que a nivel mundial la incidencia es baja antes de los 50 años, aumentando 
progresivamente con la edad, afecta a ambos sexos y a todas las razas (2). En los Estados 
Unidos, es responsable del 2.4 % de las hospitalizaciones y del 4.6 % de las consultas 
ambulatorias (3). 
En los países desarrollados una de cada seis personas sufre de osteoartritis, y su incidencia 
está ligada directamente a la edad, por lo que el aumento de la expectativa de vida deberá 
conllevar a un incremento de la incidencia de esta enfermedad. En España; 1000 de cada 
10000 habitantes, con edades comprendidas entre 60 y 69 años, son diagnosticados 
anualmente (3). 
Según La Organización Mundial de la Salud (OMS), afecta al 80% de los mayores de 65 
años en los países industrializados. Más del 80 % de los mayores de 55 años tienen OA 
radiológica, pero solo el 10% a 20 % manifestara alguna limitación en sus actividades 
producto de la misma. La prevalencia por articulación es: artrosis de cadera en 30% de la 
población de 50 a 55 años, en el grupo de 70 a 79 años: 33,7 en rodilla y 23,9 % en manos 
(2). 
Dentro de las OA sintomáticos en articulaciones periféricas solo 6% tiene síntomas 
monoarticulares, el resto son poliarticulares. Localizaciones preferentemente el sexo 
femenino son las manos y rodillas, del sexo masculino es la coxofemoral. Es la causa más 
importante de discapacidad funcional del aparato locomotor en mayores de 60 años, en 
todas las razas y zonas geográficas, con una frecuencia de 9,6% de hombre y 18% de 
mujeres (2).  
 2 
 
En Latinoamérica la artrosis de rodilla ocupa el tercer lugar de las causas de muerte y en 
el Perú. La OMS calcula que la población actual es de 29 millones de habitantes, de los 
cuales el 18% (5,2 millones) tiene 50 años o más, y el 4% (1,2 millón) tiene 70 años o 
más. Se estima que para el año 2050 la población total alcanzará 37 millones, de los 
cuales el 36% (13 millones) tendrá 50 años o más y el 12% (4,5 millones) tendrá 70 años 
o más, por lo que, teniendo en cuenta a la edad como un factor de riesgo importante en 
OA, podemos atrevernos a predecir que la prevalencia de la enfermedad será aún mayor 
(4). 
Por otro lado, según la Sociedad Peruana de Reumatología hay tasas incluso más altas. 
Por ejemplo, las tasas que encontramos en adultos hombres y mujeres fueron de 20% y 
14% respectivamente, y con una tasa que se incrementaba hasta 41% en pacientes de sexo 
femenino con más de 50 años (4). 
La Asociación Internacional para el estudio del dolor (IASP) define al dolor crónico como 
el dolor que dura más allá del tiempo normal de curación del tejido, generalmente se 
considera que es de 12 semanas. Contribuye a la discapacidad, ansiedad, depresión, 
alteraciones del sueño, mala calidad de vida y costos de atención médica. El dolor crónico 
tiene una prevalencia media ponderada en adultos del 20%. Según la revista “prevalencia 
y características del dolor” por lo tanto, no es sorprendente que las personas que han 
sufrido dolor desarrollen patrones de movimientos anormales (5). 
La artrosis de rodilla, se ha centrado en el dolor periférico debido al proceso inflamatorio 
y degeneración articular. Por lo tanto, el dolor en la rodilla osteoartritica sería el resultado 
de ambos, periféricos y sensibilización central. Surge la sensibilización periférica de 
nociceptores de tejido somático profundo local de la rodilla por inflamación, mientras 
que la sensibilización central, implica alteraciones neuroplasticas complejas que 
amplifican el dolor (6). 
La sensibilización central, se ha definido según Woolf, operativamente “como una 
amplificación de la señal neuronal dentro del sistema nervioso central que desencadena 
hipersensibilidad al dolor” 
Este concepto ha sido recientemente reconocido como un importante mecanismo 
fisiopatológico que engloba a diferentes grupos de poblaciones con dolor crónico 





Las condiciones para que se desarrolle sensibilización central son la persistencia de dolor 
durante 4 meses o episodios de dolor en los últimos 6 meses, se manifiesta clínicamente, 
si presenta alodinia táctil dinámica, hiperalgesia puntual de presión secundaria y efectos 
posteriores sensoriales (7). 
El objetivo del presente trabajo de investigación, es describir la sensibilización central y 
cómo influye está en los síntomas que presentan los pacientes con artrosis de rodilla con 
el fin de permitir su diagnóstico e identificación. Aportar información general sobre los 
principales tratamientos fisioterapéuticos que se utilizan para el tratamiento de los 
trastornos asociados, haciendo énfasis en el tratamiento enfocados a tratar la 


















CAPÍTULO I: ANATOMÍA Y BIOMECÁNICA 
 
1.1. Anatomía de la Rodilla. 
 
La rodilla, articulación intermedia de la extremidad inferior, está formada en realidad 
por dos articulaciones, la femorotibial y la femororotuliana, siendo la primera de 
ellas el componente portador del peso, y la segunda, un reductor de la fricción del 
tendón del cuádriceps sobre los cóndilos femorales que actúa como «polea anatómica 
excéntrica (Levangie y Norkin, 2001). Kapandji (1987) expresa los paradójicos 
«requerimientos mutuamente excluyentes de la articulación de la rodilla al tener que 
aportar gran estabilidad en extensión completa, cuando está sometida a diversas 
tensiones resultantes del peso corporal y la longitud de los brazos de palanca 
implicados», así como también gran movilidad, esencial en la carrera o la marcha en 
un terreno desnivelado, lo cual se logra sólo mediante un cierto grado de flexión. La 
rodilla resuelve este problema mediante dispositivos mecánicos altamente 
ingeniosos, pero el pequeño grado de entrelazamiento de las superficies primordial 
para una gran movilidad la expone a luxaciones y esguinces. La rodilla no está bien 
protegida por grasa o masa muscular, lo que la hace relativamente sensible a los 
traumatismos. Por otra parte, con frecuencia se halla sujeta a una tensión máxima 
(localizada en la intersección de dos largas palancas), siendo «probablemente la más 
vulnerable de todas las estructuras del cuerpo a las lesiones de tejidos blandos, con 
el dolor y el deterioro concomitantes» (Cailliet, 1996). La rodilla es inestable durante 
la flexión, lo cual hace que sus ligamentos y meniscos sean más sensibles a la lesión; 
no obstante, las fracturas de las superficies articulares y las roturas de los ligamentos 
son más probables durante las lesiones en extensión (Kapandji, 1987). Debido a sus 
contornos y rasgos fácilmente palpables, el proceso diagnóstico de la rodilla, de ser 
necesario combinado con potenciales exámenes artroscópicos, es por fortuna mucho 
más fácil que el de muchas otras articulaciones del organismo (Hoppenfeld, 1976). 
(Anexo 1). 
• Porción distal del fémur. 
En el extremo distal del fémur están los grandes cóndilos lateral y medial. Los 
epicóndilos medial y lateral se proyectan a partir de los cóndilos, ofreciendo puntos 
de inserción elevados para los ligamentos colaterales. Una gran escotadura 
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intercondílea separa los cóndilos lateral y medial, formando una vía de paso para los 
ligamentos cruzados. Resulta interesante que una escotadura más estrecha de lo 
normal puede aumentar la posibilidad de una lesión de ligamento cruzado anterior. 
El cartílago articular recubre gran parte de la superficie del cóndilo femoral. La 
superficie articular de la tibia sigue una curva que es plana a convexa de adelante a 
atrás. El extremo más distal del cóndilo femoral es casi plano lo cual aumenta el área 
para soportar la carga. 
Los surcos lateral y medial están marcados levemente en el cartílago de los cóndilos 
femorales. Cuando la rodilla está extendida completamente el borde anterior de la 
tibia se alinea con estos surcos. La posición de los surcos muestra la asimetría de la 
forma de las superficies articulares medial y lateral del fémur. La superficie medial 
se curva ligeramente, atrás, y se extiende más en sentido anterior que la superficie 
articular lateral. 
Los cóndilos femorales se fusionan en sentido anterior para formar el surco troclear. 
Esta estructura con forma de polea se articula con el lado posterior de la rótula, 
formando la articulación femoro rotuliano. El surco troclear es cóncavo latero 
lateralmente y un poco convexo de adelante atrás. Los lados inclinados del surco 
forman las carillas medial y lateral. La carilla lateral es más pronunciada se extiende 
más proximalmente y se proyecta más en sentido anterior que la carilla medial. La 
forma de la carilla medial ayuda a estabilizar la rótula en el surco durante el 
movimiento de la rodilla (8). 
• Porción proximal de la tibia. 
La función primaria de la tibia es transferir el peso a través de la rodilla hasta el 
tobillo. Su extremo proximal se acampana en los cóndilos medial y lateral, que 
forman superficies articulares para la porción distal del fémur. Las superficies 
superiores de los cóndilos forman una región ancha y plana, a menudo llamada 
meseta tibial. La meseta presenta dos superficies articulares lisas que reciben los 
grandes cóndilos femorales, formando las articulaciones tibio femorales de la rodilla. 
La superficie articular medial, más grande, es plana y ligeramente cóncava. Las 
superficies articulares están separadas en la línea media por una eminencia inter-
condíleas formado por los tubérculos inter condíleas medial y lateral. Las áreas inter-
condíleas anterior y posterior flanquean ambos lados de la eminencia. Los 
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ligamentos cruzados y los meniscos se insertan a lo largo de las regiones inter-
condíleas. 
La prominente tuberosidad de la tibia se localiza sobre la superficie anterior de la 
porción proximal de la diáfisis de la tibia. La tuberosidad de la tibia sirve de inserción 
distal para el musculo cuádriceps femoral en el lado posterior de la porción proximal 
de la tibia se halla la rugosa línea del sóleo, que cursa en diagonal en dirección distal 
a medial (8).   
• Rótula. 
Es un hueso de casi forma triangular embebido en el tendón del cuádriceps. Es el 
hueso sesamoideo más grande del cuerpo. La rótula tiene una base curva en sentido 
superior y un vértice apuntando en sentido inferior. En una bipedestación relajada, 
el vértice de la rótula se sitúa justo proximal a la interlinea articular de la rodilla. La 
superficie anterior subcutánea de la rótula es convexa en todas las direcciones. La 
base de la rótula es rugosa debido a la inserción del tendón de los cuádriceps. El 
ligamento rotuliano se inserta entre el vértice de la rótula y la tuberosidad de la tibia.    
La superficie articular posterior de la rótula está formada de cartílago articular de 4 
a 5 mm de espesor. Esta superficie contacta con el surco troclear del fémur, formando 
la articulación femororotuliana. El espeso cartílago ayuda a dispersar las grandes 
fuerzas de compresión que cruzan la articulación. Una cresta vertical redondeada 
discurre longitudinalmente de arriba abajo sobre la superficie posterior de la rótula. 
A ambos lados de esta cresta están las carillas lateral y medial. La carilla lateral más 
grande y ligeramente cóncava coincide con el contorno general de la carilla lateral 
del surco troclear del fémur. La carilla medial muestra variaciones anatómicas 
significativas.  Una tercera carilla impar existe a lo largo del borde medial extremo 
de la carilla medial (8). 
• Alineamiento de la rodilla. 
La diáfisis del fémur se angula un poco medialmente en su descenso hacia la rodilla. 
Esta orientación oblicua se debe al ángulo natural de 125° de inclinación con la 
porción proximal del fémur. Como la superficie articular de la porción proximal de 
la tibia se orienta casi horizontal, la rodilla forma un ángulo en su lado lateral de unos 
170 a 175 grados. Este alineamiento normal de la rodilla en el plano frontal se 
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denomina rodilla valga. La variación en el alineamiento normal de la rodilla en el 
plano frontal no es algo poco corriente. Un ángulo lateral inferior a 170° se denomina 
rodilla valga excesiva. En contraste un ángulo lateral que supere los 180° se 
denomina rodilla vara (Anexo 2).       
• Capsulas y estructuras relacionadas. 
La cápsula fibrosa es compleja y también lo es la cubierta sinovial. Muchas de las 
bolsas se continúan con la cápsula articular, siendo invaginaciones de la sinovial y 
capaces de llenarse o vaciarse según necesidad, haciéndolo de hecho en respuesta a 
presiones aplicadas a ellas durante la flexión y la extensión. 
Las fibras posteriores verticales se fijan proximalmente a los bordes posteriores de 
los cóndilos femorales y la fosa intercondíleas; distalmente a los bordes posteriores 
de los cóndilos tibiales y la región intercondíleas, y proximalmente a cada lado junto 
con las inserciones del gastrocnemio, reforzadas centralmente por el ligamento 
poplíteo oblicuo (derivado del tendón del semimembranoso), que las engrosan. 
Las fibras capsulares internas se fijan a los cóndilos femorales y tibiales, donde se 
fusionan con el ligamento lateral interno (tibial). 
Las fibras capsulares externas se fijan al fémur por arriba del poplíteo y siguen su 
tendón hasta el cóndilo tibial y la cabeza del peroné. Se interrumpen donde emerge 
el poplíteo. Una prolongación del tracto iliotibial rellena el espacio que se encuentra 
entre los ligamentos poplíteo oblicuo y lateral externo (peroneo), cubriendo 
parcialmente este último. 
Por delante, la cápsula se fusiona con expansiones de los vastos interno y externo, 
que se fijan a los bordes de la rótula y el ligamento rotuliano, desde donde las fibras 
se extienden posteriormente a los ligamentos laterales y los cóndilos tibiales. Se 
forman así los retináculos patelares interno y externo, siendo incrementado el externo 
por el tracto iliotibial. La ausencia de cápsula proximalmente a la rótula permite la 
continuidad entre la bolsa supra rotuliana y la articulación. 
La cápsula se fija internamente a los rebordes meniscales, lo que brinda a éstos una 





Los meniscos medial y lateral son discos cartilaginosos con forma de media luna 
localizados en la articulación de la rodilla. Los meniscos transforman las superficies 
articulares casi planas de la tibia en asientos someros para los cóndilos femorales. 
Los meniscos están anclados en la región intercondíleas por sus cuernos anterior y 
posterior. 
El riego sanguíneo de los meniscos es mayor cerca de los bordes periféricos 
(externo). La sangre procede de los capilares localizados en la membrana sinovial 
adyacente y la capsula. 
El borde interno de los meniscos en contraste, es esencialmente avascular y aneural. 
Los dos meniscos tienen formas distintas de insertarse en la tibia. El menisco medial 
tiene forma oval o de C y su borde externo se inserta en la superficie profunda del 
ligamento colateral medial y la capsula adyacente, el menisco lateral tiene forma 
circular o de O y su borde externo se inserta solo en la cápsula lateral. El tendón del 
músculo poplíteo discurre entre el ligamento colateral lateral y el borde externo del 
menisco lateral. La función primaria de los meniscos es reducir la tensión compresiva 
en la articulación femorotibial (9). 
• Ligamentos de la articulación de la rodilla. 
La salud de los ligamentos y de la cápsula de la rodilla es de importancia crítica, no 
sólo para mantener la estabilidad y la integridad, sino asimismo para la movilidad de 
la articulación de la rodilla (Levangie y Norkin, 2001). Los diversos ligamentos 
tienen papeles de notable importancia en la prevención de la extensión excesiva de 
la rodilla, el control de las tensiones en las rodillas en varo y valgo, la prevención del 
desplazamiento excesivo hacia delante y atrás y de la rotación interna y externa de 
la tibia debajo del fémur, así como de la modulación de diversas combinaciones de 
desplazamiento y rotación, conocidas grupalmente como estabilización rotatoria 
(Levangie y Norkin, 2001). Los ligamentos más importantes de la rodilla son (Anexo 
3). 
 
• Ligamento rotuliano.  
• Ligamentos cruzados anterior y posterior.  
 9 
 
• Ligamentos colaterales interno (tibial) y externo (peroneo).  
• Ligamentos poplíteos oblicuo y arqueado.  
• Ligamento transverso (descrito junto con los meniscos).  
• Ligamentos menisco femorales. 
1.2. Miología de la Rodilla 
 
Cuádriceps femoral:  
• Recto Anterior: 
Origen: Tendón directo: en la vertiente externa de la espina iliaca antero inferior. 
Tendón reflejo, en el canal supra cotiloideo. 
Tendón recurrente, en el ángulo superior interno del trocánter mayor. 
Inserción: Base de la rótula. 
• Vasto interno:  
Origen: En la línea áspera, rama interna de la trifurcación. 
Inserción: Base de la rótula. Expansiones directas y cruzadas en la cresta de los 
vastos, en la cara anterior de la epífisis tibial. 
• Vasto externo:  
Origen: Rama externa de trifurcación de la línea áspera, ascendiendo por la 
cresta que limita por debajo y por delante del trocánter mayor. 
Inserción: Base de la rótula. 
• Crural:  
Origen: Tres cuartos superiores de las caras anterior y externa. 
Inserción: Base de la rótula, por detrás de los vastos. 
• Subcrural: Se extiende de la parte inferior de la cara anterior del fémur, bajo el 
crural. 
• Irrigación: Arteria del cuádriceps (circunflejo femoral lateral), colateral de la 
arteria femoral.  
• Inervación: Nervio del cuádriceps, rama del crural.  




Tensor de la fascia lata:  
• Origen: Cara externa de la espina ilíaca anterosuperior 
• Inserción: Se introduce en la cintilla de Maissiat, que se inserta en la tuberosidad 
externa de la tibia, a nivel del tubérculo de Gerdy.  
• Irrigación: Arteria circunflejo lateral, rama de la femoral profunda del muslo  
• Inervación: Ramo del nervio glúteo superior.  
• Funciones: Tensor de la aponeurosis femoral. Abductor y rotador lateral del 
muslo; inclina la pelvis hacia su lado y concurre al equilibrio del cuerpo al 
descansar sobre un solo pie.  
Sartorio:  
• Origen: Espina iliaca anterior superior y parte superior de la escotadura inferior. 
• Inserción: Parte superior de la cara medial de la tibia.  
• Irrigación: Arteria femoral.  
• Inervación: Nervio femoral (L2, L3).  
•  Funciones: Flexiona, abduce y rota lateralmente el muslo en la articulación de 
la cadera; flexiona la pierna en la articulación de la rodilla (rota la pierna 
medialmente cuando la rodilla esta flexionada).  
Aductor mediano:  
• Origen: Cara anterior de la superficie angular del pubis. 
• Inserción: Cerca del labio de la línea áspera en su parte media.  
• Irrigación: Arteria obturatriz.  
• Inervación: Ramo del nervio obturador, división anterior (L2, L3, L4)  
• Funciones: Aduce el muslo, flexiona.  
Aductor menor:  
• Origen: Parte superior de la rama isquiopubiana. 
• Inserción: Por dos fascículos, superior e inferior entre las ramas de trifurcación 
externa y media de la línea áspera. 
• Irrigación: Arteria obturatriz y femoral.  
• Inervación: Nervio obturador.  
• Funciones: Aductor y rotador lateral.  
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Aductor mayor:  
• Origen: Dos tercios superiores de la cara externa de la rama isquiopubiana. 
• Inserción: Vertiente interna de la rama de trifurcación de la línea áspera. 
• Irrigación: Arteria obturatriz y femoral.  
• Inervación: Nervios obturador y ciático mayor.  
• Funciones: Principal aductor, rotador lateral y medial.  
Músculo grácil [recto interno]:  
• Origen: Por arriba se inserta a cada lado de la sínfisis pubiana (rama descendente 
del pubis). 
• Inserción: En la parte superior de la cara interna de la tibia (pata de ganso).  
• Irrigación: Ramas de arteria femoral (superficial) o arteria circunflejo femoral 
medial.  
• Inervación: Rama del obturador. 
• Funciones: Aductor. 
Semimembranoso:  
• Origen: Cara posterior de la tuberosidad isquiática por delante y por fuera del 
tendón común del bíceps y del semitendinoso. 
• Inserción: Cara posterior de la tuberosidad interna de la tibia, por el tendón 
directo. Cara anterior de la tuberosidad interna, en parte anterior del borde 
infraglenoideo, por el tendón reflejo. 
• Irrigación: Arterias provenientes de las ramas perforantes de la arteria femoral 
profunda.  
• Inervación: Rama colateral (una o dos) originada en nervio isquiático o ciático 
mayor. L5, S1, S2.  
• Funciones: Flexor de la pierna y extensor del muslo.  
Semitendinoso:  
• Origen: Cara posterior de la tuberosidad isquiática, por un tendón común con la 
porción larga del bíceps. 
• Inserción: Cuarto superior de la cara interna de la tibia, bajo el recto interno, por 
detrás del sartorio junto con los músculos de la pata de ganso. 
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• Irrigación: Arteria circunflejos, ramas de la femoral profunda.  
• Inervación: Nervio superior, que puede ser común con el de la porción larga del 
bíceps femoral, llega al músculo por su tercio superior y un nervio inferior, ambos 
ramos colaterales del nervio isquiático o ciático mayor (S1, S2).  
• Funciones: Flexor de la pierna y extensor del muslo, determina la rotación del 
muslo de lateral a medial.  
Bíceps femoral:  
• Origen: Porción larga, tendón común con el semitendinoso, en la cara posterior 
de la tuberosidad isquiática. 
Porción corta, labio externo de la línea áspera y parte superior de la rama externa 
de la bifurcación de la línea áspera. 
• Inserción: Común en la parte superior externa de la cabeza del peroné y 
tuberosidad externa de la tibia. 
• Inervación: Nervio isquiático (ciático mayor).  
• Funciones: Flexor de la pierna y extensor del muslo, determina la rotación del 
muslo de medial a lateral.  
Poplíteo:  
• Origen: En la cara externa del cóndilo externo del fémur. 
• Inserción: En la cara posterosuperior de la tibia. 
• Irrigación: Ramas de las arterias vecinas: articulares inferiores, media y 
recurrente tibial posterior; las venas satélites de estas arterias terminan en la vena 
poplítea.  
• Inervación: Nervio poplíteo rama del tibial (nervio ciático poplíteo interno)  








1.3. Osteocinemática de la rodilla. (Anexo 4) (8). 
 
MOVIMIENTO GRADO MÚSCULO 
Extensión 0° Extensión completa Cuádriceps femoral 
Flexión 120° Cadera Extendida. 




semimembranoso y cabeza 
larga del bíceps femoral): 







10° con la rodilla 
flexionada 5° con rodilla 
extendida. 
Sartorio, Semitendinoso y 
Semimembranoso cuando 
la rodilla esta flexionada. 
Poplíteo y grácil cuando la 
rodilla  está extendida 
 
Rotación lateral 
30° Bíceps femoral cuando la 
rodilla está flexionada 
y el músculo tensor de la 
fascia lata.  
 
1.3.1. Artrocinematica de la articulación de la rodilla. 
La mecánica articular está afectada por posiciones de cadena cerrada y abierta de 
la extremidad. La rotación se produce a medida que la rodilla se flexiona o se 
extiende.  
Con movimientos de la tibia (cadena cinemática abierta), el platillo cóncavo se 
desliza en la misma dirección que el movimiento del hueso. La extensión terminal 
da resultado la rotación externa de la tibia sobre el fémur: con la flexión, la tibia 
rota internamente.  
Con movimientos del fémur sobre una tibia fija (cadena cinemática cerrada), los 
cóndilos convexos se deslizan en la dirección opuesta al movimiento de hueso.  
Mecanismo de bloqueo: La rotación que se produce entre los cóndilos femorales y 
la tibia durante los grados finales de extensión se denomina mecanismo de bloqueo 




















Flexión Rotación posterior y 
lateral. 
Anterior 
Extensión Rotación anterior medial. Posterior 
TIBIA MOVIMIENTO RODAMIENTO DESLIZAMIENTO 
Flexión Rotación posterior y 
medial. 
Posterior 
Extensión Rotación anterior y lateral. Anterior 
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CAPÍTULO II: FISIOPATOLOGÍA 
 
2.1. Definición. 
La artrosis es una enfermedad crónica que afecta a las articulaciones. Normalmente, 
está localizada en las manos, las rodillas, la cadera o la columna vertebral. La artrosis 
provoca dolor, inflamación e impide que se puedan realizar con normalidad algunos 
movimientos tan cotidianos como cerrar la mano, subir escaleras o caminar.  
Las articulaciones son los componentes del esqueleto que permiten la conexión entre 
dos huesos (como por ejemplo el codo, la rodilla, la cadera, etc.) y, por lo tanto, el 
movimiento. El cartílago es el tejido encargado de recubrir los extremos de estos 
huesos y es indispensable para el buen funcionamiento de la articulación puesto que 
actúa como un amortiguador (Anexo 5).  
La artrosis provoca el deterioro del cartílago articular provocando que los huesos se 
vayan desgastando y aparezca el dolor. A medida que el cartílago va desapareciendo, 
el hueso reacciona y crece por los lados (osteofitos) produciendo la deformación de 
la articulación (7). 
 
2.2. Fisiología de la artrosis. 
• La matriz extracelular (MEC).  
Como la mayor parte de los tejidos del cuerpo humano, el cartílago hialino está muy 
hidratado, presentando un contenido en agua que oscila entre el 75 y el 80%. La 
asombrosa capacidad del cartílago para amortiguar impactos y sobrellevarla 
continuada fricción a que es sometido en las articulaciones es el resultado de las 
propiedades mecánicas de la MEC secretada y mantenida continuamente por los 
condrocitos. Esta MEC está formada por macromoléculas, de las cuales, la más 
abundante y característica del cartílago hialino es el colágeno tipo ll. Otro 
componente fundamental por su abundancia es un gran proteo glucano con función 
agregante, denominado agrecano. Además de estas dos sustancias, el cartílago 




especiales los tipos I, III, V, VI), diversos tipos de proteo glucanos sulfatados y 
proteínas de unión, además de ácido hialurónico y otros componentes menos 
abundantes, aunque no por ello menos importantes, como biglucano, decorina, 
fibromodulina, fibronectina, lípidos, etc. (11). 
• Colágenos.  
Estas macromoléculas desempeñan un papel central en la estructura de la matriz del 
cartílago. Las fibras de colágeno soportan una elevada tensión dentro de la MEC y, 
en gran medida, su función radica en soportar la presión osmótica de hinchado creada 
por la elevada carga negativa del proteo glucanos. Los colágenos más abundantes en 
el cartílago hialino son los de tipo II, IX y XI, que representan más del 99% del 
contenido total de colágeno. De estas tres formas, el colágeno tipo II es el más 
abundante con mucha diferencia, constituyendo entre el 90 - 95% de todo el colágeno 
presente en este tejido. El colágeno tipo XI constituye, aproximadamente, el 3% del 
colágeno total del cartílago hialino y parece ser que su función es actuar de núcleo 
para las fibras de colágeno tipo II. En cuanto al colágeno tipo IX, que representa, 
únicamente, el 1% del contenido total de colágeno, parece que podría ser muy 
importante en el ensamblaje de la matriz. Esta idea se apoya en la observación de 
que el cartílago fetal se compone en un 10% de cartílago tipo IX. La expresión de 
cartílago tipo X parece estar restringida, en el cartílago hialino sano, a los condrocitos 
presentes en el frente de calcificación.  
En cuanto a los restantes tipos de colágeno, se sabe que pueden estar presentes en 
pequeñas proporciones en el cartílago sano, pero en condiciones patológicas, y 
también con la edad su concentración relativa puede aumentar significativamente, de 
forma que pueden aparecer otros colágenos como los tipos I, III, V y VI. 
• Nutrición del cartílago articular.  
El cartílago articular adulto es avascular, aneural y alinfático. El metabolismo del 
cartílago es predominantemente anaerobio, aunque, por otro lado, es necesaria una 
pequeña cantidad de oxígeno para la síntesis normal y el crecimiento del tejido. Las 
células de cartílago son capaces de adaptarse a concentraciones altas de oxígeno 
mediante el incremento en el consumo de éste. Esto es seguramente lo que sucede 
con los condrocitos de la periferia y superficie del cartílago. Puesto que estas células 
están más cerca de la fuente de oxígeno, se adaptan a utilizarlo en mayor cantidad 
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que las células de capas más profundas, manteniendo su actividad intacta. Se ha 
comprobado que el cartílago artrósico consume menos oxígeno que el cartílago 
normal. Esto podría explicarse por la escasa presencia de células superficiales en el 
cartílago artrósico, células que, como acabamos de ver, consumen una gran cantidad 
del oxígeno disponible en el cartílago sano.  
La carencia de capilares y vasos sanguíneos en el cartílago hialino implica que tanto 
el oxígeno como los nutrientes tienen que llegar a los condrocitos mediante un 
proceso de difusión, atravesando la matriz extracelular. La mayor parte de las 
sustancias que nutren al cartílago maduro proceden del líquido sinovial, aunque, 
recientemente, se ha descubierto que, a tal fin, el cartílago contiene un sistema 
bastante elaborado de canales. Dichos canales atraviesan las epífisis en huesos cortos 
antes de la osificación y se mantienen en el cartílago hialino maduro, aunque la 
mayor parte de las sustancias que nutren al cartílago maduro proceden del líquido 
sinovial (12). 
• Procesos destructivos articulares.  
EI proceso de destrucción articular está originado por una ruptura del homeostasis 
del cartílago. La ruptura de este equilibrio homeostático es debida a alteraciones de 
origen genético, mecánico o bioquímico, y provoca el proceso artrítico. Este proceso 
de destrucción lleva asociado siempre la inducción de factores de la inflamación que 
desempeñan un papel central en el proceso destructivo. 
Básicamente, los mecanismos que producen una destrucción articular son de dos 
tipos.  En el primer tipo, el daño articular afecta a los componentes de la matriz 
extracelular y como resultado los condrocitos sintetizan nuevamente proteo-glucanos 
para intentar restablecer la integridad de la matriz. 
En el segundo tipo, los mecanismos se deben a lesiones mecánicas que actúan sobre 
la superficie articular, afectando a la matriz extracelular y a los condrocitos. Esto 
puede originar un proceso inflamatorio con la consiguiente liberación de citosinas 
pro-inflamatorias y enzimas que actúan sobre los componentes de la matriz, y con 
alteración de los condorcitos, que sintetizan colágeno tipo I en vez de tipo ll, y, en 
menor medida, colágeno III y V. 
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Algunos condrocitos pueden sufrir procesos de hipertrofia, sintetizando colágeno 
tipo X mientras que otros mantienen su actividad sintética normal en un intento de 
regeneración tisular (Anexo 6).  
La artrosis es la patología más frecuente del cartílago, que implica destrucción de la 
superficie articular (12). 
2.2.1.  El papel de la inflamación en la destrucción del cartílago articular.  
 
No se conoce la etiología exacta de la artrosis, pero se sospecha que la degradación 
de los componentes de la matriz del cartílago se debe a un exceso de síntesis y 
activación de proteinasas extracelulares, principalmente, metalo-proteinasas. 
Aunque la artrosis se define como una artropatía no inflamatoria, se cree que la 
citosina pro-inflamatoria IL-1 es un importante mediador de la enfermedad. En 
respuesta a la IL-1, los condrocitos aumentan la producción de óxido nítrico (ON) y 
prostaglandina E2 (PGE2), dos factores que producen múltiples cambios celulares 
relacionados con la artrosis. 
Desgaste del cartílago articular. 
El desgate es el desprendimiento no deseado de material de la superficie solidas por 
acción mecánica. Hay dos componentes de desgaste: El desgate inter-facial, que 
resulta de inter facción de las superficies de apoyo y el desgaste por fatiga que resulta 
de soportar deformación cuando hay una carga.  
Los múltiples modos de lubricación que trabajan de forma simultánea son los 
mecanismos que hacen improbable el degaste inter-facial del cartílago articular.  
El fluido de la película lubricante que separa las superficies de contacto puede 
flirtearse más fácilmente a través de la superficie del cartílago. Esta pérdida de fluido 
lubricante de entre las superficies incrementa la probabilidad de contacto directo 
entre las asperezas y exacerba el proceso de abrasión. 
El desgaste por fatiga de las superficies de contacto resulta no del contacto superficie 
a superficie si no de la acumulación del daño microscópico dentro del material de 
contacto bajo tendones repetitivas. El fallo de las superficies puede ocurrir con la 
aplicación repetida de altas cargas por un periodo relativamente corto o por la 
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repetición de varias cargas por un periodo extenso, aun cuando la magnitud de esas 
cargas puede ser muchas más baja que la fortaleza extrema del material (13). 
En primer lugar, la tensión repetitiva de la matriz de colágeno- PG pueden 
interrumpir las fibras de colágeno.  
En segundo lugar, la exudación repetitiva y masiva, así como la inhibición de fluido 
intersticial pueden causar la degradación de los PGS hasta el “lavado” a partir de la 
ECM.  
Un tercer mecanismo y de daño y desgaste articular resultante está asociado con el 
impacto de la carga en la articulación sinovial. Es decir, la aplicación rápida de una 
elevada carga.  
1.- Posterior rompimiento de la matriz de colágeno- PG como resultado del 
manteamiento repetitivo de la matriz. 
2.- Aumento del “lavado” delos PGs como resultado del movimiento violento de 
fluido y, por lo tanto, el deterior de la capacidad de soporte de cargas del fluido 
intersticial del cartílago articular.  
3.- La grave alteración del mecanismo normal del soporte de carga en el cartílago. 
Causas: 
Varias causas y procesos fisiopatológicos contribuyen a la progresión de la 
enfermedad articular degenerativa o artrosis, y sirven como desencadenantes de su 
comportamiento. Actúan como indicadores que ponen en marcha procesos 
bioquímicos anormales que afectan al cartílago, hueso y sinovial, proporcionando a 
la larga los aspectos característicos de la artrosis (14). 
• Obesidad.  
• Lesiones locales.  
• Edad.  
• Sexo.  






• Dolor en tobillos, manos, rodillas, cadera, columna y articulaciones (depende del 
lugar afectado por la artrosis).  
• Deformaciones óseas.  
• Rigidez articular matutina o rigidez de reposo.  
• Inflamación en las articulaciones.  
 
La artrosis sigue un lento desarrollo en la mayoría de los casos tras la aparición de 
los síntomas, por lo tanto, al primer indicio no dude en acudir con el médico. Las 
manifestaciones de la artrosis son muy variadas, progresivas y aparecen dilatadas en 
el tiempo. 
El síntoma que más preocupa a las personas con artrosis es el dolor. En un primer 
estadio, éste se desencadena cuando se mueve o se realiza un esfuerzo con la 
articulación. Este dolor suele cesar con el reposo. Posteriormente, el agravamiento 
de la artrosis hará que el dolor aparezca tanto con el movimiento, como con el reposo.  
Uno de los puntos buenos del dolor artrósico es que no siempre es constante, por lo 
que los pacientes pueden estar durante largos periodos de tiempo sin padecer dolor, 
lo cual no significa que la artrosis no siga su evolución (14). 
 Cuadro Clínico.   
Las manifestaciones clínicas de la artrosis son muy variadas, destacan entre ellas el 
dolor articular, la limitación de los movimientos, los crujidos y, ocasionalmente, el 
derrame articular. Otros signos y síntomas que pueden presentarse son la rigidez y, 
en ocasiones, la deformidad articular. Característicamente, el dolor artrósico se 
desencadena con el movimiento y mejora con el reposo.  
El inicio de los síntomas suele ser lento y progresivo. En las etapas iniciales de la 
enfermedad el dolor suele ser de intensidad leve o moderada, mientras que en 
estadios más avanzados puede desencadenarse con el más mínimo movimiento o 
presentarse incluso en reposo. Conviene sin embargo destacar que el dolor en la 
artrosis no es siempre constante y, por tanto, los pacientes pueden estar asintomáticos 
durante largos periodos de tiempo (15). 
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2.3. Dolor y mecanismos de sensibilización periférica. 
La mayoría de las fibras aferentes primarias nociceptivas que poseen los tejidos 
somáticos son de tipo A-d (grupo III), de pequeño tamaño y con un fino 
recubrimiento mielínico, y fibras C amielínicas (grupo IV). Estas fibras tienen la 
característica de poseer un umbral de estimulación alto, lo que significa que, en 
condiciones normales, los nociceptores no son excitados por estímulos mecánicos no 
traumáticos. El dolor somático esta mediado fundamentalmente por las fibras C, 
también denominadas polimodales, porque son capaces de responder a estímulos 
intensos de tipo térmico, mecánico y químico. Estas fibras desempeñan una función 
fundamental en los mecanismos periféricos responsables del dolor crónico.  
Las fibras C poseen únicamente terminaciones nerviosas libres, marcadamente 
sensibles a los estímulos químicos, como consecuencia de inflamación o de 
isquemia. Estas fibras son capaces de liberar sustancias de forma antidrómica en el 
tejido, como la sustancia P, el péptido relacionado genéticamente con la calcitonina 
GRCP, que desempeñan una función fundamental en la generación de la respuesta 
inflamatoria.  
Estos péptidos se liberan durante la excitación de la terminación nerviosa e influyen 
en el tejido alrededor del receptor. Esto significa que un nociceptor no es únicamente 
un sensor pasivo del estímulo doloroso, sino que, de forma activa, liberando 
neuropéptidos, influye y modifica el medio interno. La activación de las fibras C, y 
su liberación de SP y GRCP, junto con otras sustancias algogénicas presentes en el 
tejido, como la bradicina, histamina y prostaglandinas, son las responsables de la 
inflamación neurogénica. 
La inflamación neurogénica determina una sensibilización periférica, que amplifica 
el fenómeno nociceptivo estimulando un mayor número de nociceptores y 
aumentando su sensibilidad mecánica. Este es el fenómeno denominado 
sensibilización periférica. 
Existe otro tipo de fibras aferentes primarias amielínicas, denominados nociceptores 
durmientes, que normalmente están inactivos en los tejidos sanos y no responden a 
estímulos mecánicos y térmicos. Sin embargo, son sensibles químicamente a los 
diferentes compuestos algésicos que se liberan durante el proceso inflamatorio, que 
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tiene lugar después de una lesión tisular. Al entrar en contacto con estos compuestos 
químicos, estas neuronas adquieren la capacidad de responder a la estimulación 
mecánica, amplificándose la estimulación nociceptiva que alcanza al SNC, lo que 
contribuye al proceso de sensibilización central. 
Los aferentes primarios no nociceptivos son fibras mielínicas de gran diámetro, 
como las A alfa, Aβ y A gama que tienen una rápida velocidad de conducción y 
transmiten los impulsos táctiles y propioceptivos. Las fibras A beta, siendo no 
nociceptivas, también están implicadas, en algunas circunstancias, en los 
mecanismos de sensibilización central. Estas fibras, como consecuencia de un 
proceso inflamatorio, pueden adquirir la capacidad de transmitir impulsos que son 
interpretados en el SNC como dolor. Este fenómeno en que un estímulo no doloroso 
se percibe como dolor se denomina alodinia. 
Existen también unos receptores específicos denominados ergorreceptores, se 
localizan en el músculo y explican la reducción de los síntomas dolorosos, que se 
asocia a la realización de una actividad física intensa. Estos son receptores no 
nociceptivos, pertenecientes al grupo III y IV, que responden de forma muy intensa 
a las contracciones musculares, interviniendo en los ajustes respiratorios y 
circulatorios que se producen durante la actividad física.  
Los ergorreceptores parecen desempeñar una función en la activación del sistema 
inhibidor descendente del dolor. Este aspecto tiene importantes repercusiones 
terapéuticas, ya que demuestra que la actividad física intensa produce una 
disminución en la percepción dolorosa. 
Otro de los fenómenos periféricos que pueden explicar la hiperalgesia crónica y que 
favorecen el paso de un cuadro agudo a crónico es el aumento de la densidad de 
inervación de los tejidos somáticos. En un tejido somático con una densidad de 
inervación aumentada, un estímulo doloroso excitara más terminaciones nerviosas y 
causará, por lo tanto, más dolor. La estimulación de los aferentes III y IV tiene un 
importarte efecto reflejo, tanto en el sistema somático como en el SNA. Estos efectos 
son la inhibición de las motoneuronas alfa y la excitación de las motoneuronas 




• Neuronas de Segundo Orden y Sensibilización Central. 
La primera sinapsis de la vía de la nocicepción se halla en la asta dorsal de la médula 
espinal o en los núcleos sensoriales de los nervios craneales correspondientes. El asta 
dorsal comprende seis capas histológicas, denominadas por Rexed láminas I 
(superficial) a VI (profunda). Las neuronas nociceptivas de segundo orden (NNSO) 
se localizan, fundamentalmente, en las láminas I y II, hacen sinapsis con fibras Ad y 
C y se dividen en dos clases, las neuronas nociceptivas específicas que responden 
solamente a estímulos nocivos y las neuronas de amplio rango dinámico WDR que 
pueden responder tanto a estímulos mecánicos nocivos como no nocivos, en un rango 
amplio de intensidades. Las láminas III y IV contienen neuronas que responden a 
estímulos no nocivos provenientes de fibras Aβ. Las neuronas de la lámina V son, 
básicamente, neuronas WDR que reciben información de fibras A β, Ad y C. Por 
último, las neuronas de la lámina VI reciben impulsos mecánicos no nocivos 
provenientes de músculos y articulaciones. 
Las NNSO en el asta posterior se activan por la liberación de neurotransmisores por 
los aferentes de primer orden. Los neurotransmisores fundamentales en este nivel 
son el glutamato y la SP. Ésta tiene una gran capacidad de difusión con lo que puede 
ejercer una potente influencia en muchas neuronas post-sinápticas del asta posterior. 
El hecho de que los niveles de péptidos estén significativamente aumentados en 
situaciones de dolor crónico sugieren que estos contribuyen al aumento de la 
excitabilidad de las neuronas de la asta posterior, así como el carácter no localizado 
de muchos estados dolorosos. 
La mayoría de los axones de las NNSO se decusan a nivel medular, y ascienden por 
el sistema anterolateral a través de cinco vías: 
• El tracto espinotalámico es la vía nociceptivas más importante, finalizando sus 
axones en el núcleo ventroposterolateral del tálamo. En este núcleo, los terminales 
de los aferentes se organizan somatotópicamente. El núcleo, ventroposterolateral 
del tálamo se proyecta principalmente al córtex somatosensorial primario y 
secundario y está implicado en los componentes sensoriales-discriminativos del 




• El tracto espinorreticular, que establece conexiones con la formación reticular 
tronco encefálica, el hipotálamo y el sistema límbico hasta alcanzar los núcleos 
talámicos. Esta vía de transmisión es polisináptica, no se organiza de forma 
topográfica, posee un elevado grado de convergencia, perdiéndose la 
especificidad de la modalidad nociceptiva. Debido a sus proyecciones con el 
lóbulo frontal y el neocórtex límbico, esta vía se considera el sustrato morfológico 
del componente emocional y afectivo de la experiencia dolorosa. 
• El tracto espinomesencefálico finaliza en la formación reticular y en la sustancia 
gris periacueductal del mesencéfalo. Este tracto establece conexiones con el 
núcleo amigdalino, componente principal del sistema límbico, contribuyendo, por 
lo tanto, al componente afectivo del dolor. 
• El tracto cervicotalámico surge de las neuronas del núcleo cervical externo, 
situado en la sustancia blanca de los dos segmentos cervicales superiores, y 
alcanza el mesencéfalo y el tálamo. 
• El tracto espinohipotalámico se proyecta directamente a los centros de control del 
SNA, activando respuestas neuroendocrinas y cardiovasculares complejas. 
La neuroplasticidad del SNC explica la transición del dolor agudo a crónico. Estos 
cambios neuroplásticos son responsables de la sensibilización central. La asunción 
básica es que la información nociceptiva en la médula espinal induce cambios, a 
largo plazo, en las sinapsis del asta posterior, similares a un proceso de aprendizaje. 
Las neuronas de segundo orden aumentan así su excitabilidad y expresan respuestas 
amplificadas, tanto a estímulos dolorosos como normales. La sensibilización central 
mantiene la actividad de las neuronas nociceptivas incluso tras la curación de la 
lesión periférica y sin necesidad, por consiguiente, de un estímulo nociceptivo. De 
esta forma, un sujeto sin una lesión tisular significativa y, por lo tanto, con escasos 
hallazgos en la exploración física, puede sufrir un dolor grave y crónico (Anexo 8). 
• Sensibilización Central a Nivel Espinal. 
Los cambios neuroplásticos son diversos y alcanzan todos los niveles en el SNC. 
Uno de estos cambios a nivel espinal es el denominado wind-up. Este fenómeno 
significa que las NNSO de amplio rango dinámico (WDR), tras una estimulación 
intensa o persistente por parte de las fibras C, sufren cambios funcionales duraderos, 
amplificando su actividad y manteniéndose esta sin necesidad de estímulos 
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provenientes de los tejidos periféricos. El fenómeno del wind-up se produce como 
consecuencia de la acción del glutamato sobre los receptores Nmetil- D-aspartato 
(NMDA). Estos normalmente participan en la transmisión del dolor, sin embargo, 
una liberación continuada del glutamato produce una alteración en el funcionamiento 
interno de la neurona de segundo orden WDR y lleva a la apertura de estos 
receptores. El proceso se desarrolla de la siguiente manera: cuando el glutamato es 
liberado por los aferentes primarios en la sinapsis se fija a las NNSO. Esto 
desencadena su despolarización por la entrada de sodio en la célula. El receptor 
NMDA normalmente está bloqueado con un ion magnesio, de forma que el 
glutamato es incapaz de abrir este canal iónico. Sin embargo, una despolarización 
continuada lleva a la eliminación del magnesio en los receptores NMDA permitiendo 
que el calcio entre en el citoplasma. Los iones Ca** son segundos mensajeros que 
activan una multitud de enzimas multicelulares. Uno de sus muchos efectos es la 
fosforilación de los canales iónicos existentes en la membrana de la neurona 
postsináptica. La fosforilación determina que el receptor se mantenga abierto durante 
más tiempo impidiendo que el magnesio vuelva a cerrar el canal. A largo plazo, la 
expresión genética en el núcleo de la neurona se modifica, lo que conlleva una 
síntesis de nuevos canales iónicos. La neurona, así sensibilizada, se transforma en 
hiperexcitable tanto a estímulos dolorosos como a estímulos indolorosos. La 
sensibilización central tiene otros muchos efectos: además de la alodinia y la 
hiperalgesia secundaria, puede provocar un aumento en la difusión del dolor más allá 
de los bordes del correspondiente segmento medular. 
El último eslabón a nivel espinal en la transición de dolor agudo a crónico son los 
cambios morfológicos en los circuitos del asta posterior, como la generación de 
nuevas terminaciones de fibras aferentes o el aumento de los contactos sinápticos. 
Un fenómeno que se considera que favorece el establecimiento de una situación de 
dolor somático crónico es el de la hiperexcitación neuronal por excitotoxicidad. Este 
concepto establece que un intenso input nociceptivo libera grandes cantidades de SP 
y glutamato simultáneamente. Esto lleva a una apertura máxima de todos los canales 
iónicos permeables al Ca**. Las neuronas postsinapticas quedan anegadas de Ca**y 
activan todas las enzimas que están presentes en el citoplasma. Su activación en 
grandes cantidades puede desencadenar la muerte celular (apoptosis). 
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El dolor crónico se facilita ya que las neuronas más sensibles a este mecanismo de 
excitotoxicidad son las interneuronas inhibidoras. Como resultado de este proceso, 
la asta posterior queda desprovista de interneuronas inhibidoras, lo que desencadena 
la hiperactividad y desinhibición crónica de las neuronas nociceptivos (Anexo 9). 
• Modulación Central del Dolor. 
El impulso nociceptivo, en su viaje hacia los centros superiores, está sujeto a variadas 
influencias moduladoras que pueden amplificarlo o inhibirlo. Melzack y Wall 
elaboraron en 1965 una teoría para explicar la modulación del dolor, la teoría del 
control de la compuerta, representó un cambio crucial en la comprensión del dolor, 
contemplaba el dolor como la resultante de una interacción entre aspectos físicos y 
psicológicos. La teoría se basa en lo siguiente: 
• La transmisión de los estímulos nociceptivos de las fibras aferentes hacia las 
NNSO, en la médula espinal, puede ser suprimida o amplificada por un 
mecanismo de compuerta en las astas dorsales. 
• El mecanismo de control es dependiente de la actividad de las fibras aferentes 
que alcanzan el asta posterior. Un aumento en la actividad de las fibras 
nociceptivas tiende a facilitar la transmisión (abren la compuerta), mientras 
que la actividad en fibras no nociceptivas de grueso diámetro, como las fibras 
AB de tacto discriminativo, tiende a inhibirla (cierran la compuerta). 
• El mecanismo de control de la compuerta está influenciado, a su vez, por 
estímulos supraespinales. La estimulación de las fibras de grueso diámetro 
determina la actividad del sistema de control central sobre el sistema de la 
compuerta espinal, que modulan su transmisión. 
• La información nociceptiva periférica está siendo continuamente modulada 
tanto por otras informaciones no nociceptivas periféricas como por la 
influencia del SNC. 
 
• Sistema Modulador Descendente del Dolor. 
Los mecanismos moduladores descendentes son importantes, además, ya que 
participan en los circuitos neuronales que permiten que los aspectos emocionales y 
cognitivos de la experiencia dolorosa influyan en su transmisión. El sistema 
modulador descendente está formado por distintos componentes del tronco encéfalo, 
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unos noradrenérgicos y otros serotoninérgicos, como el núcleo magno del rafe, el 
locus caeruleus y el aérea de sustancia gris periacueductal (PAG). La PAG puede 
dividirse en dos regiones distintas: la PAG dorsolateral (PAGD) y la PAG 
ventrolateral (PAGv). La PAGd se dirige desde el puente dorsolateral la medula 
ventrolateral que está implicada en el control del sistema nervioso autónomo. La 
estimulación de la PAGd provoca una activación del sistema ortosimpático y de las 
motoneuronas alfa, aumento de la frecuencia cardiaca y de la presión arterial, 
vasodilatación de los miembros inferiores, incremente la frecuencia respiratoria y 
provoca analgesia. 
El neurotransmisor es la noradrenalina y su efecto analgésico esta mediado por la 
analgesia opiácea de los estímulos nociceptivos mecánicos. La activación de PAGd 
se produce para obtener analgesia en situaciones que suponen una amenaza para el 
individuo y en las que es necesario desarrollar una respuesta de lucha o huida. La 
PAGv se dirige al núcleo magno del rafe. La estimulación de ésta provoca inhibición 
del sistema nervioso ortosimpático e inhibición de la motoneurona alfa. 
Su neurotransmisor es la serotonina y su efecto analgésico es la analgesia opiácea a 
los estímulos nociceptivos térmicos. 
La activación de la PAGv produce analgesia en situaciones de recuperación tras una 
lesión. La modulación de la nocicepción también se produce en niveles superiores, 
por interacciones complejas en el tálamo, hipotálamo, formación reticular del 
troncoencéfalo, sistema límbico y distintas regiones corticales (Anexo 10). 
• Teoría del Procesamiento Paralelo. 
En 1968, Melzack y Casey desarrollaron una ampliación la teoría de control de la 
compuerta en la teoría del procesamiento paralelo. En esta teoría, los estímulos que 
llegan al asta posterior son transmitidos por diversas vías simultáneamente. Unas dan 
información sensitivo discriminativa y otras, afectivo motivacional del dolor. 
Los centros superiores influencian a ambos sistemas (sensitivo discriminativo y 
afectivo motivacional) una vez han evaluado toda la información cotejándola con 
experiencias pasadas, determinándose una respuesta adaptada. La experiencia del 
dolor podía ser modulada por mecanismos sensoriales, cognitivos y emocionales. 
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Esta teoría del procesamiento paralelo ha sido confirmada por investigaciones 
recientes que muestran como los distintos componentes de la experiencia del dolor 
utilizan distintas vías y finalizan en diferentes estructuras encefálicas. Los 
componentes sensoriales-discriminativos dependen, fundamentalmente, del tracto 
espinotalámico o del trigeminotalámico, en el caso de la extremidad cefálica, 
establecen sinapsis con el núcleo ventral posterior del tálamo y desde allí alcanzan 
la corteza somatosensorial primaria y secundaria. Los componentes afectivos 
motivacionales utilizan las otras vías que se proyectan a la formación reticular, en 
particular al núcleo para braquial, y a los núcleos intralaminares del tálamo y desde 
allí finalizan en el córtex cingulado, la ínsula, el lóbulo frontal, la amígdala y el 
hipotálamo. Por último, Mezack, en 1990, desarrolló el modelo que sustenta el 
paradigma actual del dolor, la teoría de la neuromatriz. 
• Concepto de Neuromatriz. 
Melzack desarrollo el concepto de la neuromatriz como el mecanismo que explicaría 
el dolor del miembro fantasma o aquel que experimenta en los miembros inferiores 
sujetos que han sufrido una sección medular completa. Propuso que el cerebro posee 
una extensa red neural la neuromatriz de la conciencia corporal, de la que se deriva 
las percepciones corporales. La neuromatriz es la responsable de las diferentes 
respuestas motoras, emocionales, conductuales y sensoriales incluida la percepción 
del dolor, asociada a cada experiencia corporal. La arquitectura sináptica de la 
neuromatriz está determinada por la herencia genética, pero sometidos a cambios 
generados por la experiencia y el aprendizaje. La neuromatriz estaría formado por 
diferentes componentes paralelos somato sensoriales, límbicos y tálamo corticales 
responsables de las dimensiones sensorial – discriminativa, afectiva emocional y 
evaluativa cognitiva de la experiencia del dolor. Estas respuestas se desencadenarían 
por la activación de una neurofirma específica que determinaría las cualidades 
particulares de la experiencia y de la conducta del dolor. 
La teoría de la neuromatriz del dolor asume que este se experimenta en la imagen 
corporal, el cuerpo virtual, que posee el cerebro. El concepto de neuromatriz tiene 
profundas consecuencias en la consideración del dolor y abre la puerta al desarrollo 




CAPÍTULO III: EVALUACIÓN 
 
3.1. Inspección. 
El examen visual tiene un carácter subjetivo y se requiere que el paciente esté lo 
suficientemente desvestido para observar la zona afectada y las zonas adyacentes. 
También podemos comparar la zona afectada con la otra parte del cuerpo de nuestro 
paciente. La iluminación ha de ser buena para que nos permita ver la piel con claridad. 
Al hacer una valoración debemos tener en cuenta: 
• Pilosidad (vello corporal): Es variable en función del individuo. Si la cantidad de 
vello es excesiva puede dificultar nuestro trabajo. La aparición de vello en zonas 
del cuerpo donde antes no lo había significa que la actividad celular de esa región 
está activada, por lo que deberíamos remitirlo urgentemente al médico (ya que 
podría tratarse de una enfermedad oncológica).  
• Color de la piel: Depende de la presencia de melanina en la epidermis y la 
hemoglobina de los glóbulos rojos que circulan por los vasos sanguíneos situados 
en la dermis. Tanto la palidez facial como la rojez de los pómulos son signos de 
problemas vasculares. La hipervascularización de cualquier zona provoca su 
enrojecimiento. La palidez de cara puede denotar anemia. 
• Volumen: Determinados tejidos cutáneos y subcutáneos son especialmente 
extensibles y permiten la infiltración o el estancamiento de diferentes líquidos. 
Una articulación se defiende de una agresión expulsando líquido sinovial que 
produce un aumento del volumen de esta zona (inflamación) e imposibilita la 
movilidad de pie (como mecanismo de defensa). 
• Grosor de la piel: Existen zonas del cuerpo donde la piel es más fina y otras zonas 
donde es más rugosa. Debemos tener en cuenta esta característica para poder 
detectar posibles anomalías. 
• Humedad y temperatura de la piel. Según el grado de humedad la piel puede estar 
seca, ligeramente húmeda, mojada o viscosa. En las zonas con más tendencia a la 
sudoración (por ejemplo, las axilas), la piel suele ser más húmeda. También existe 
otro factor que influye, que son las secreciones de las glándulas sudoríparas o 




• Observar si existen heridas, llagas, cicatrices, alguna escarificación. 
 
• Formaciones diversas: lunares, verrugas, quistes y una serie de formaciones 
venosas como las arañas vasculares o los puntos rubís (cabos de venas). La rodilla 
debe ser palpada en ligera flexión (con una pequeña almohada bajo el hueco 
poplíteo). 
 
Palpación de la rodilla. 
• Deben examinarse las caras anteriores de ambos muslos, observando los 
contornos, la presencia de un tracto transversal más plegable que la musculatura 
circundante inmediatamente proximal a la tibia podría indicar la rotura de los 
cuádriceps. 
• Se buscará mediante palpación las zonas de inflamación que produzca dolor a la 
palpación, edema y calor, incluyendo las bolsas pre rotuliana e infra rotuliana y 
la pata de ganso, clínicamente significativa, situada en la cara anterior de la 
articulación de la rodilla. 
3.1.1. Examen físico de la rodilla. 
 
• El paciente se encuentra en posición supina sobre la camilla, habiendo sido 
observado ya en posición erguida y durante la marcha. Durante la palpación y 
otras evaluaciones de la articulación de la rodilla disfuncional se estimulará al 
paciente a relajarse tanto como le sea posible. 
• Se exponen ambas extremidades inferiores, desde la ingle hasta los dedos de los 
pies, comparando la rodilla sintomática con la contralateral. 
• La rodilla sin lesión debe examinarse en primer lugar a fin de proporcionar valores 
normales basales y para que el paciente aprecie qué implica el examen de la rodilla 
alterada. 
• En la rodilla deben observarse y examinarse edema, equimosis, eritema, 
derrames, localización y tamaño de la rótula y masa muscular, así como las 
evidencias de lesión local, como contusiones o heridas. 
• Debe medirse el ángulo Q (calculado extendiendo una línea desde la tuberosidad 
tibial hasta el centro de la rótula, pasando más allá de éste, y luego desde el centro 
rotuliano hasta la EIAS). Si el ángulo excede los 15º, es probable que la rótula sea 
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más vulnerable a la subluxación o luxación. Es más probable que las mujeres 
tengan un mayor ángulo Q, debido a su estructura pélvica más amplia. 
• Debe evaluarse el cuádriceps en búsqueda de atrofia; en caso de estar presente, 
sugiere un trastorno de larga data o preexistente. 
• La atrofia del vasto interno puede ser resultado de una cirugía de rodilla previa. 
• El paciente debe girar hacia la posición prona para la inspección y palpación del 
hueco poplíteo. Debería ser palpable sólo la arteria poplítea. Las protuberancias 
distinguibles en la arteria pueden implicar aneurisma o tromboflebitis. 
• Cyriax (1982) observó que si está lesionada la cápsula articular de la rodilla habrá 
una tosca limitación de la flexión con apenas cierta limitación de la extensión, y 
que en los estadios tempranos los movimientos rotatorios son indoloros y plenos. 
  Evaluación Funcional. 
• La rodilla debe evaluarse respecto a la flexión y la extensión activas.  
• Si hay dificultades para extender la rodilla, es probable una disfunción 
relacionada con el mecanismo extensor. Sin embargo, debe notarse que un 
derrame significativo puede impedir la normal extensión de la articulación de la 
rodilla. 
• Petty y Moore (1998) presentan criterios de evaluación de las amplitudes del 
movimiento activa y pasiva, sugiriendo que deben observarse los siguientes 
parámetros: calidad, amplitud, conducta dolorosa, resistencia durante la ejecución 
del movimiento y toda provocación de espasmo muscular. 
 
Movimiento fisiológico activo. 
• Con el paciente en posición supina se examinan ambos lados respecto a la flexión, 
extensión, hiperextensión y rotaciones medial y lateral.  
• En cada caso, el paciente inicia el movimiento y el fisioterapeuta lo lleva 
ligeramente más allá de su punto final a fin de evaluar la sensación final, así como 
todo síntoma que surja.  
• Como sucede en el caso de todas las evaluaciones articulares, es probable que los 
movimientos activos brinden una información «de la vida real», más exacta, si se 
aproximan al tipo de actividades llevadas a cabo en la vida diaria. 
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• Por tal razón los movimientos deben repetirse varias veces modificándose la 
velocidad con que son efectuados (lento, rápido, muy lento, etc.). Deben 
intentarse movimientos compuestos, por ejemplo, una secuencia de flexión, 
extensión y rotación articulares, que serán mantenidos sobre el final de su 
amplitud para evaluar los efectos de la fatiga; en los casos en que sea posible, 
deben utilizarse pruebas diferenciales. 
Movimiento fisiológico pasivo. 
• Los mismos movimientos examinados de forma activa deben ser evaluados de 
modo pasivo. Otros movimientos que no pueden ser llevados a cabo por el sujeto 
y que deben estudiarse de manera pasiva son la flexión con abducción/aducción 
de la tibia (que producen respectivamente distensión en valgo y en varo) y la 
extensión con abducción/aducción de la tibia (que producen respectivamente 
distensión en valgo y varo).  
• Como nota Cyriax (1982), el examen pasivo ofrece además la oportunidad de 
diferenciar entre problemas que implican principalmente tejidos contráctiles o no 
contráctiles.  
• Si hay dolor o restricción durante los movimientos tanto activos como pasivos en 
una misma dirección (por ejemplo, flexión activa y pasiva), la afección involucra 
tejidos no contráctiles.  
• Si hay dolor o restricción cuando se realizan movimientos activos y pasivos en 
direcciones opuestas (por ejemplo, flexión activa y extensión pasiva), la afección 
involucra tejidos contráctiles.  
 
3.2. Descriptores clínicos para el reconocimiento del dolor de sensibilización 
central. 
 
Sobre el papel de la sensibilización central en artrosis de rodilla no hay ninguna 
guía clínica definitiva sobre los que los médicos deben hacer para identificar 
sensibilización central, pero un resumen de los posibles factores que podría 
indicar la presencia de sensibilización central en pacientes. 
Son estructurados en dos categorías para una mejor visión general: 
• Descriptores de la valoración subjetiva. 
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• Descriptores del examen físico. 
Valoración Subjetiva. 
Intensidad del dolor y su asociación con cambios articulares estructurales y 
duración del dolor. Individuos con artrosis de rodilla que presentan alteraciones 
centrales, son más propensos a reportar el dolor de moderado a severo. Esto es 
auto informado (ejemplo la escala analógica), puede ser un primer indicador de 
sensibilización central. Este hallazgo esta en aislamiento, sin embargo, 
insuficiente como intensidad moderada a severa del dolor de rodilla, autoafirmada 
el dolor definido como 5/10 EVA probablemente abarca muchos casos con y sin 
sensibilización central. Además, los estudios que informan asociación entre 
niveles más altos de dolor es porque hay más sensibilización al dolor. No son 
claros y consistentes con respecto a si la intensidad del dolor está relacionada con 
el “peor dolor”, “dolor habitual”, “corriente” dolor o dolor con movimiento 
(Anexo 7). 
Una correlación inconsistente entre el grado de daño estructural y dolor y 
discapacidad podría ser un indicador de sensibilización central. 
La sensibilización central es especialmente aparente entre los pacientes con 
artrosis de rodilla con niveles elevados de dolor, pero niveles bajos de daño 
estructural por imágenes. Los hallazgos de imágenes más fuertemente 
relacionados con dolor de rodilla y discapacidad en personas con artrosis de 
rodilla el dolor aparece de ser una sinovitis articular y lesiones de la medula ósea 
(identificadas más fácilmente en imágenes de resonancia magnética). Por lo tanto, 
si los clínicos encuentran evidencia insuficiente de lesión o patología en la rodilla 
que es probable que contribuya a la auto información dolor y discapacidad, puede 
levantar sospechas sobre la presencia. Del dolor de sensibilización central. 
Respecto a la duración de los síntomas, existe controversia en la literatura, con 
algunos estudios que reportan una asociación entre una larga historia de síntomas 
y sensibilización central, mientras que otros no. Se supone que la falta de 
asociación entre la sensibilización central y la duración de la enfermedad indica 
que algunos individuos pueden estar predispuestos a la sensibilización central. 





• Comportamiento del dolor de rodilla. 
El dolor en el movimiento se ha relacionado con la sensibilización central en 
personas con artrosis de rodilla, mayor sensibilidad a la actividad física (medida 
por la evaluación de los cambios en dolor auto informado por el paciente en el 
transcurso de una prueba de caminata de 6 minutos). Asociado a índices 
psicofísicos de sensibilización central, como la suma temporal del dolor. La 
hipoalgesia, analgesia se presenta en diferentes casos crónicos. Poblaciones de 
dolor donde la sensibilización central es una característica clave en comparación 
con sujetos sanos. 
 
• Presencia de síntomas de tipo neuropático o de mediación central. 
Un aporte potencial de la sensibilización central en artrosis de rodilla, se ha 
sospechado sobre la base de pacientes que informan de tipo neuropático, síntomas 
mediados centralmente (sueño disturbios, cambios de memoria, fatiga general). 
Los síntomas son frecuentes, pero no exclusivamente en pacientes con 
sensibilización central, por lo que solo ofrecen evidencia indirecta de 
sensibilización central en artrosis de rodilla y la necesidad de integrarse en el 
contexto de otros hallazgos. 
Los cuestionarios validados, han demostrado ser útiles para medir características, 
que indican alteración del procesamiento nociceptivo central en pacientes con 
artrosis de rodilla: el inventario de sensibilización central y detector de dolor. 
El inventario de sensibilización central es un cribado auto informado, instrumento 
que ayuda a identificar los síntomas clave asociados con sensibilización central, 
evalúa la hipersensibilidad de sentidos no relacionados con el sistema músculo 
esquelético como el ruido, calor o frio o luz brillante y consta de 25 artículos cada 
uno. Vario en una escala de 5 puntos con los puntos finales (0) “nunca” y (4) 
“siempre” (rango de 0-100) tiene una alta fiabilidad y validez. 
Las puntuaciones más altas en el inventario de sensibilización central están 
asociadas con la presencia de hiperalgesia generalizada en personas con artrosis 
de rodilla anotando más de 40 (100). 
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El cuestionario pain DETECT modificado se compone de nueve elementos, pero 
con algunas modificaciones adaptadas a personas con artrosis de rodilla. Los 
clínicos recomiendan utilizar esta versión modificada. (Anexo 8). 
• Factores psicosociales. 
Se sabe que los factores psicosociales explican algunas de las variaciones en 
informes de dolor en individuos con artrosis de rodilla. Hay alguna evidencia que 
apunta hacia una relación entre factores psicosociales y emocionales de mala 
adaptación y sensibilización central en personas con artrosis, incluyendo 
hipervigilancia del dolor, pesimismo, catastrofismo y malas estrategias de 
afrontamiento, sin embargo, los datos que se obtuvieron de la sección transversal 
de estudios, concluyeron sobre causalidad entre cognitivo emocional. También 
puede ocurrir en pacientes con dolor crónico, pero sin lesión sensibilización 
central. 
El examen físico. 
Respuesta a las pruebas clínicas, varios tipos de información obtenida del examen 
físico puede ser valioso para reconocer el predominio de la sensibilización central. 
Las pruebas aplicadas a la articulación durante el examen físico (es decir la 
mayoría de las técnicas de evaluación provocan síntomas, sugiere la presencia de 
sensibilización central. El hallazgo aún no se ha investigado, pero podría ser 
meritorio basado en la compresión actual del mecanismo y clínica expresión de la 
sensibilización central, donde no dolorosa mecánica, estimulo puede interpretarse 
como nociceptivo. 
• Hiperalgesia mecánica generalizada y alodinia. 
La investigación ha demostrado evidencia en la hipersensibilidad generalizada a 
estímulos mecánicos en personas con dolor de rodilla. La hiperalgesia mecánica 
generalizada es una clínica bien reconocida. 
Hiperrespuestas a los estímulos mecánicos incluye respuestas exageradas a 
presión y tacto. Para aplicar esto a la práctica clínica, baja presión. Umbrales de 
dolor según lo evaluado por un algómetro de presión en los sitios alrededor 
(sensibilización dolorosa localizada) y lejos de la rodilla. (Sensibilización 
generalizada al dolor puede implicar hiperexitabilidad de vías nociceptivas. Los 
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umbrales de dolor de presión han demostrado una buena habilidad para diferenciar 
entre personas con artrosis y controles sanos a nivel de la población general. Pero 
la interpretación de los umbrales de dolor de presión dentro de un individuo puede 
ser un reto debido a la amplia coincidencia entre lo normal y los valores de la 
población con artrosis. Los valores normativos están disponibles para sujetos 
sanos que potencialmente podrían servir como comparador en la valoración de 
pacientes con artrosis de rodilla, sin embargo, los valores normativos son 
altamente variables y dependen de la tasa de aplicación, así como la ubicación 
anatómica por lo que puede ser un reto para determinar valores "no normales". En 
ausencia de un algómetro de presión, el médico también puede utilizar la 
palpación manual (pulgar del examinador) para evaluar hipersensibilidad 
mecánica. Una correlación moderada entre los manuales.  
En la palpación manual es un criterio clínico que se mostró para ser predictivo del 
dolor de sensibilización central en pacientes con bajo dolor en la espalda y dolor 
crónico en el cuello. Una expansión de campos receptivos, que es característico 
de la sensibilización central, puede llevar al paciente a experimentar mayor 
sensibilidad a la palpación, bien fuera de la articulación dolorosa de la rodilla.  
Presionar la algometría es una pinza de resorte, como se usó en un previo estudio 
en pacientes con dolor lumbar. Colocando la pinza durante 10 segundos y se pide 
a los pacientes que evalúen la intensidad del dolor. La presencia de alodinia 
mecánica (táctil) (dolor debido a un estímulo que normalmente no provoca dolor) 
se asocia con artrosis de rodilla y se considera un signo distintivo de 
sensibilización. Mayor sensibilidad a la luz cutánea. 
El tacto puede evaluarse en el entorno clínico utilizando estímulos dinámicos 
tocando suavemente o cepillando / acariciando la piel con un algodón, una punta 
de algodón o un cepillo (Anexo 9). 
 
• Hiperalgesia térmica generalizada. 
Además de hiperalgesia mecánica generalizada, mayor sensibilidad al dolor, el 
calor y estímulos fríos en sitios remotos desde la rodilla se consideran indicadores 
clínicos de procesamiento central deficiente de nocicepción en la artrosis de 
rodilla. Hipersensibilidad al calor o al frío. Los estímulos se demuestran 
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normalmente en condiciones de laboratorio usando un termotester controlado por 
ordenador, sin embargo, las pruebas clínicas para la sensibilidad térmica se han 
desarrollado en otros dolores crónicos, poblaciones (por ejemplo, dolor crónico 
de cuello) con buenas correlaciones con medidas cuantitativas. Al probar 
clínicamente la sensibilidad térmica, el producto frío o caliente se coloca en la 
piel durante algunos segundos (por ejemplo, 10 segundos) y debe percibirse como 
frío o caliente, respectivamente, pero no debe provocar dolor. 
Si provoca dolor, entonces la hipersensibilidad al frío o se establece el calor y se 
le puede pedir al individuo que califique el dolor experimentado durante la prueba 
en una escala de calificación numérica. Maxwell y Sterling sugirieron que el 
dolor> 5/10 en la escala de calificación numérica después de 10 segundos de 
aplicación de hielo puede indicar la presencia de hiperalgesia por frío en el 















CAPÍTULO IV: TRATAMIENTO 
 
Uno de los problemas más prevalentes que se asocian al dolor crónico es la artrosis, y 
principalmente la de rodilla y columna lumbar son las que más refieren los pacientes y 
de las que se suelen quejar los clínicos que les cuesta más manejar en el día a día. En 
pacientes diagnosticados de artrosis, así como en el resto de casos que presentan dolor de 
larga evolución, es importante diferenciar el tipo de dolor que se presenta. Ya que 
tenemos la certeza de que no existe relación causa-efecto entre los hallazgos radiológicos 
y el dolor, se hace necesario realizar una clasificación mediante el interrogatorio clínico 
que pueda ayudarnos a diferenciar el componente predominante en cada paciente entre 
dolor de origen “nociceptivo”, “neuropático” o “central”. Podemos utilizar la 
clasificación propuesta por Smart KM et al 2011 (19). 
El dolor nociceptivos, aunque es complejo, no es suficiente para explicar todos los casos 
de dolor (20). Centrándonos en el dolor de origen central, según el modelo de neuromatriz 
(21,22) se explica la aparición del dolor tras una evaluación cerebral, abandonando el 
modelo patomecánico cartesiano, en la que no solo interviene la percepción de riesgo 
ante una lesión o estímulo nociceptivo, sino que se determina por otros muchos factores 
como las expectativas de curación (23) o experiencias dolorosas previas de cada persona, 
independientemente de que el desencadenante sea físico o no. 
L. Arendt-Nielsen et al. (2010) (24) aborda la posibilidad de que la aparición de una 
sensibilización de origen central sea causa en algunos casos de la cronificación y pobre 
respuesta a los tratamientos convencionales para contrarrestar el dolor en la artrosis. En 
estos casos el abordaje más allá del tratamiento farmacológico o la pauta de ejercicio 
físico sin más, debe ir encaminado a la desensibilización del SNC, marcando unos 
objetivos específicos para cada paciente atendiendo a su situación social y cultural, 
basando el tratamiento en sus necesidades y encaminando el ejercicio hacia un aspecto 
más funcional. Interviniendo así en la espiral de dolor descrita en el modelo de miedo-
evitación (25,26) mediante estrategias de neuropedagogía del dolor e introducción 
gradual de estímulos físicos (27,28) a la hora de realizar los tratamientos de fisioterapia 





La artrosis debe abandonar la lista de “enfermedades crónicas/incurables” para comenzar 
a definirse en relación a la limitación funcional asociada y a las necesidades de cada 
persona y caso, dejando por fin de ser el cajón de sastre de todo “lo que duele” cuando 
llegamos a según qué edad sin ofrecer alternativas más allá de los fármacos “eternos”. 
4.1. Tratamiento fisioterapéutico en fase aguda. 
 
1. Control del dolor 
Además de emplear diversos procedimientos incluyendo los agentes físicos y 
el reposo con una férula o un vendaje elástico, las técnicas de oscilación del 
juego articular (grado I) alivian el dolor. Si estas técnicas aumentan el dolor o 
la hinchazón, no se las debe iniciar durante varios días (29,30) 
 
2. Reducción al mínimo de la rigidez 
• Se realizan ejercicios de cinesiterapia pasiva o activa-asistida dentro 
de los límites del dolor y la amplitud disponible. El paciente debe 
poder realizar ejercicios de cinesiterapia activa en decúbito lateral con 
eliminación de la acción de la fuerza de la gravedad. 
• Se practican deslizamientos o movimientos de tracción de grados I o 
II, si se toleran, con la articulación en la posición de reposo (25 grados 
de flexión); los estiramientos están contraindicados en este estadio. 
 
3. Reducción al mínimo de la atrofia muscular y prevención de las 
adherencias en la rótula. 
• Ejercicios estáticos suaves y en diversos grados de movimiento, 
incluidas contracciones de los cuádriceps y los isquiotibiales en 
posiciones indoloras. 
• Series suaves en cadena cinética cerrada para cuádriceps. Se empieza 
con el paciente sentado y la rodilla extendida todo lo posible sin 
provocar dolor y se pide al paciente que ejerza presión con el talón 
sobre el suelo mientras presiona el muslo contra la silla. 
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• Series de cuádriceps elevando la pierna extendida (EPE). Se varía el 
ángulo de flexión/extensión de la rodilla durante la serie EPE, 
incluyendo extensión completa de la rodilla; el paciente debe ser capaz 
de mantener la posición de las rodillas sin sentir dolor. 
 
4. Prevención de deformidades y protección de la articulación. 
• Se reducen al mínimo las actividades en carga total durante los brotes 
dolorosos. Si fuera necesario, se emplean muletas, bastones o un 
andador para distribuir las fuerzas por las extremidades superiores 
durante la marcha. 
• Se enseña al paciente y a los miembros de su familia las posturas 
correctas en la cama para evitar contracturas en flexión. 
• Se practican adaptaciones funcionales para reducir el grado de flexión 
de la rodilla y compresión rotuliana cuando la persona pase de flexión 
a extensión en actividades como levantarse de una silla o subir 
escaleras. Se enseña al paciente a que suba las menos escaleras 
posibles, emplee sillas o sillones altos y evite sentarse en sillones que 
se hundan o sillas bajas. 
 
4.2. Tratamiento de problemas articulares crónicos. 
 
5. Ejercicios encaminados a recuperar la movilidad pasiva.  
• Bicicleta estática sin resistencia, (31,32) con el sillín, al principio, lo 
suficientemente alto como para que no sobrecargue la articulación 
• Lo iremos bajando conforme vayamos ganando movilidad.  
• Extensión pasiva completa, Es uno de los puntos más importante a 
conseguir en esta primera fase. Para ello colocamos un pequeño rulo 
bajo la pierna a la altura del tobillo y le decimos al paciente que haga 
una contracción de cuádriceps. Aquí también estamos trabajando la 
potenciación de cuádriceps. 
• Flexión pasiva, con el fin de ganar todo el recorrido completo lo antes 
posible. Se puede hacer de varias maneras. Una de ellas, el propio 
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paciente se va ayudando con las manos para forzar suavemente la 
flexión de la rodilla. Debe ser sin dolor. 
• Movilización de la rótula. 
6. Reducción del dolor por la tensión mecánica. 
• Se siguen utilizando instrumentos para caminar, si fuera necesario. El 
paciente puede mejorar y usar menos ayuda o tal vez pueda pasar 
períodos sin ayuda. Prosigue el empleo de asientos elevados, si fuera 
necesario, con el fin de reducir la tensión mecánica impuesta al tratar 
de levantarse. 
 
7. Aumento de la amplitud del movimiento (ROM) 
• Cuando haya pérdida del juego articular y reducción de la movilidad, 
deben emplearse técnicas de movilización articular. 
• No se aumenta la amplitud del movimiento a menos que el paciente 
tenga fuerza para controlar el movimiento ya disponible. Una 
articulación móvil con poco control muscular provoca inestabilidad de 
la rodilla y dificulta la función de la extremidad inferior. 
• Aumento de la flexión de la articulación (anexo 11). 
✓ Tracción sobre el eje longitudinal de la tibia. 
✓ Deslizamiento posterior sobre la tibia. 
✓ Deslizamiento caudal de la rótula si hay restricción. 
✓ Deslizamiento medial-lateral de la rótula. 
 
Cuando se produce una reducción de la flexibilidad de los músculos que afecta el 
movimiento de la rodilla, deben emplearse técnicas de elongación (inhibición) muscular. 
Los músculos que suelen intervenir son los isquiotibiales, cuádriceps y el gastrocnemio 
(33,34). 
Precaución: Unas contracciones musculares fuertes pueden exacerbar los síntomas 
articulares; se adapta la dosis según el nivel de tolerancia del paciente. 
Cuando haya una reducción de la flexibilidad en el tejido blando no contráctil que impida 
el movimiento de la rodilla, se usarán técnicas de estiramiento pasivo. Se aplican 




Precaución: El estiramiento pasivo que emplea la tibia como una palanca tiende a 
exacerbar los síntomas articulares; se emplean estas técnicas sólo cuando se disponga del 
juego articular. Se aplica un masaje a los tejidos blandos o un masaje de fricción para 
soltar las adherencias o contracturas. Se aplican masajes profundos en torno al borde de 
la rótula. 
8. Desarrollo de la fuerza y resistencia de los músculos. 
• Isométricos de cuádriceps, con la rodilla en extensión y un pequeño rulo 
bajo la rodilla, realizar contracciones isométricas de cuádriceps 
insistiendo en la potenciación del vasto interno. 
• Potenciación de isquiotibiales, no podemos olvidarnos de este grupo 
muscular el cual podemos trabajar con resistencia. 
• Recomendamos el trabajo con bandas elásticas en decúbito prono, O 
también en bipedestación. 
• Cuando se hagan ejercicios en cadena cinética cerrada, los pacientes 
experimentan menos dolor con velocidades mayores y menor resistencia 
que cuando se hacen los ejercicios con mayor lentitud y mayor resistencia. 
La resistencia a lo largo de la amplitud media (45 a 90 grados) tiende a 
exacerbar el dolor articular por las fuerzas compresoras sobre la rótula. Se 
aplica resistencia en arcos de movimiento indoloros en ambos extremos 
de la amplitud. Esto puede hacerse empleando resistencia manual dentro 
de la amplitud indolora, limitando la amplitud con ejercicios resistidos 
mecánicamente y usando un aparato de amplitud limitada en una unidad 
isocinética (36,37). 
• Como la articulación femororrotuliana suele ser sintomática en los casos 
de artrosis en la rodilla, se desarrolla un equilibrio rotuliano con 
movilización de la rótula y entrenamiento del músculo vasto medial. 
• Fortalecimiento de los músculos estabilizadores de la cadera y el tobillo 
en actividades en cadena cinética abierta y cerrada. 
• Para mejorar la resistencia muscular, se aumentan las repeticiones en cada 






9. Mejora de la función de la rodilla. 
• Se inicia el entrenamiento funcional. Con la mejora de la fuerza y la 
resistencia musculares, el paciente aumenta el nivel de las actividades 
funcionales, empezando con natación y ciclismo y pasando a caminar 
sin ayuda cuando el funcionamiento de los músculos consiga un grado 
de fuerza “bueno” (4/5 o el 80 por ciento) en una prueba muscular 
manual. 
• Cuando se monte en bicicleta, se ajustará la silla para que la rodilla se 
extienda por completo cuando el pedal esté abajo. La resistencia al 
pedaleo debe ser mínima. 
• En algunos pacientes, la progresión y el paso a correr o saltar y otras 
actividades de alto impacto, de ritmo más rápido y mayor intensidad. 
pueden emprenderse siempre y cuando la articulación se mantenga 
asintomática. Si hay una deformidad articular y no se puede 
restablecer una biomecánica correcta, es probable que el paciente no 
pueda llegar a hacer estas actividades (anexo 13). 
• En los casos de artritis degenerativa y reumatoide, el paciente debe 
tener cuidado para alternar la actividad con el reposo. 
 
• Hidroterapia. 
Es la terapia que emplea las propiedades físicas del agua con fines terapéuticos, 
ya que:  
• La presión hidrostática disminuye la carga de nuestro peso sobre las 
articulaciones.  
• El medio térmico libera sustancias antiinflamatorias (catecolaminas-cortisol) 
y analgésicas (endorfinas) - la temperatura del agua suele oscilar entre 33º y 
37º. 
La evidencia muestra que el paciente debe realizar actividad física en el agua en 
forma supervisada, indicándose ejercicios de fortalecimiento, aeróbico y de 
estiramiento usualmente durante 14 semanas (media) para mejorar el dolor, la 
función, la calidad de vida y la capacidad aeróbica, persistiendo tal beneficio hasta 






Actualmente se están empleando modelos de educación novedosos, que están 
mostrando muy buenos resultados, como el desarrollado por Butler y Moseley. El 
método propuesto se basa en explicar la neurofisiología del dolor, haciendo uso de 
las nuevas aportaciones de la neurociencia, para que el paciente comprenda la 
función de los pensamientos, actitudes y conductas en el desarrollo del dolor crónico. 
La educación en la neurofisiología del dolor cambia la forma de pensar de los sujetos 
acerca del dolor y disminuye su discapacidad. Los trabajos de Moseley evidencian 
que los cambios cognitivos sobre el dolor producen una disminución del umbral del 
dolor durante la realización de actividades funcionales (38,39) 
El paciente debe de entender que el dolor no es signo de lesión, sino la consecuencia 
de una sensibilización central. Debe conocer que los cambios neuroplásticos que ha 
sufrido su SNC son capaces de provocar un dolor grave y persistente sin que exista 
una lesión tisular significativa. 
El dolor está dirigido a la acción, de forma que todas sus dimensiones sensoriales y 
emocionales sirven para desarrollar conductas que prevengan la lesión. El paciente 
debe conocer, asimismo, que la sensibilización central determina una disminución 
en la tolerancia de los tejidos al estrés mecánico debido al desuso y el establecimiento 
de patrones motores disfuncionales. 
Moseley ha demostrado, utilizando técnicas de neuroimagen funcional, que la 
educación en la fisiología del dolor reduce marcadamente la actividad cerebral 
generalizada, característica de la experiencia del dolor.  Combinar la educación en 
fisiología del dolor con aproximaciones terapéuticas que mejoren las capacidades 
físicas del paciente produce un cambio significativo en las creencias, reduce el dolor 
y mejora la calidad de vida. 
• Reeducación física. 
La reeducación física puede dividirse en dos apartados: uno, específico, dirigido a 
tratar la discapacidad específica del paciente y otro, inespecífico, cuyo es objetivo es 
aumentar progresivamente el nivel de actividad física en general. En muchas 
ocasiones, además, es necesario atender inicialmente la disfunción articular física 
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articular, miofascial, neural o de control neuromuscular que presente el paciente. 
 
• Tratamiento de la disfunción física. 
El tratamiento de la disfunción física articular, miofascial, postural o neural, pretende 
disminuir las aferencias nociceptivas implicadas en el desarrollo de la sensibilización 
central, así como corregir aquellos factores de perpetuación implicados. Las 
disfunciones físicas se derivan frecuentemente de las conductas de miedo-evitación 
y son específicas de cada paciente individual. El tratamiento deberá adaptarse a cada 
paciente en función de sus disfunciones físicas específicas. 
Las técnicas activas cobran mayor importancia, por eso desde el inicio del 
tratamiento debe enseñarse al paciente modalidades de autotratamiento de las 
disfunciones físicas encontradas, como ejercicios de estiramiento, de 
automovilización y de reeducación del control neuromuscular, reeducación postural, 
etc., para que los realice en su domicilio. El objetivo es que el paciente aprenda a 
ejercer un control sobre su dolor. 
Durante la primera etapa, es muy importante obtener una reducción de los síntomas, 
para conseguir la máxima confianza del paciente, logrando así su colaboración 
durante todo el proceso. 
• Reeducación física específica y tratamiento de la intolerancia. 
El objetivo es eliminar la intolerancia para que el paciente sea capaz de reanudar sus 
actividades laborales, familiares y sociales con la menor discapacidad posible. Para 
ello, se proponen dos modelos de intervención: uno, la reeducación física dirigida a 
atender aquella intolerancia específica, y otro, el entrenamiento del cuerpo vital. 
El tratamiento de la intolerancia se realiza con una exposición gradual a ese 
movimiento o postura. El aspecto esencial y, a la vez, más complejo, de esta 
exposición gradual es la planificación. Debe establecerse como línea base aquel nivel 
de actividad muy por debajo del que pueda desencadenar una reactivación del dolor. 
El aumento en la actividad debe ser lento, pero obligatoriamente progresivo. El dolor 
debe dejar de ser el parámetro que determine la realización de los ejercicios o de 
cualquier actividad propuesta. Si el paciente, por ejemplo, presenta una intolerancia 
a la sedestación, se diseñará un programa que, diariamente, irá aumentando el tiempo 
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que debe permanecer en esta posición. Cuando se trabajan posturas o movimientos 
en los que esta intolerancia es grave, es necesario utilizar técnicas de 
neuromodulación. Ésta pretende reducir el umbral de activación de los nociceptores 
periféricos y facilitar la modulación central del dolor para aumentar la tolerancia de 
los tejidos al estrés mecánico. La aplicación de distintos tipos de corrientes, calor, 
ejercicios de estiramientos, entre otros pueden tener un efecto neuromodulador. 
Hay que evitar la dependencia del terapeuta y limitar el contacto con el personal de 
salud. Los automasajes, baños con agua caliente, estiramientos activos, movilización 
articular activa, son ejemplos de herramientas que pueden resultar efectivas siempre 
y cuando el paciente las perciba como beneficiosas y agradables. En ocasiones, la 
intolerancia es tan grave que antes de iniciar una exposición gradual es necesario 
reeducar el cuerpo virtual. Recientemente se han propuesto distintas estrategias, 
como son la reeducación en espejo, la reeducación con realidad virtual, etc. 
• Reactivación física. 
Se propone al paciente un aumento progresivo de su nivel de actividad en general, 
escogiendo un deporte u otra actividad. Deben analizarse cuales son las actividades 
físicas que se deben de trabajar en función de los requerimientos de la vida del 
paciente. Toda actividad debe estar orientada a alcanzar metas funcionales 
específicas que sean significativas para el paciente. Un aspecto que puede facilitar la 
adaptación progresiva al estrés mecánico es que las actividades físicas se realicen en 
un ambiente agradable para el paciente. Deben de evitarse aquellas actividades que 
sean aburridas. 
Los beneficios de la actividad física no solo se derivan de una mejora en el 
acondicionamiento físico, sino de su efecto sobre las creencias. El mensaje más 
importante que se debe transmitir es que el aumento progresivo en el nivel de 
actividad conduce a una reducción progresiva del dolor. Además, se debe de animar 
al paciente a que reanude la interacción social y las actividades recreacionales. Para 
la reactivación física deben escogerse actividades que asocien un componente lúdico 
a que el paciente sea consciente de sus mejorías funcionales y estimularlo a realizar 






1. El dolor en rodilla es frecuente en la población y su prevalencia aumenta con la 
edad y el índice en mujeres es mayor que los hombres, sobre todo después de los 
50 años. 
 
2. El estudio de la anatomía de la rodilla y la biomecánica nos permite saber 
simultáneamente el papel que desempeña cada uno de estos componentes que 
rodean a la articulación y nos permite saber si está en disfunción mediante pruebas 
de diagnóstico.  
 
3. La evidencia científica que se tiene actualmente, clínicamente se correlaciona con 
hiperalgesia generalizada, alodinia, hipo movilidad, especialmente, mecánica. son 
los principales síntomas de sensibilización central. 
 
4. Existe suficiente bibliografía disponible para sostener que algunos pacientes con 
sensibilización central en artrosis de rodilla, presentan mecanismos de 
hipersensibilidad al dolor. Estos mecanismos parecen ser los causantes de la 
perpetuación del dolor en el tiempo, aunque se desconoce algunos de los procesos 
por los que se desencadena. 
 
5. La sensibilización central es una forma de plasticidad que amplifica la 
señalización del dolor y está producida inicialmente por el bombardeo de 
potenciales y la acción de mediadores inflamatorios liberados en la periferia con 
efecto a nivel central. 
 
6. Nosotros como fisioterapeutas abordamos a estos pacientes haciendo una buena 
educación, sobre el dolor dándoles herramientas para que aprendan a manejar por 








• Los ejercicios, deben convertirse en un hábito como cualquier ejercicio para 
mantener un buen tono, ya que la inactividad favorece a recaídas. 
 
• Los ejercicios aeróbicos tienen que realizarlo según la tolerancia del paciente de 
forma progresiva y gradual, con una frecuencia de 3 o más veces por semana y 
una duración de 20 a 30 minutos. 
 
• Se recomienda la prescripción de programas de flexibilidad, movilizaciones y 
estiramiento previo a ejercicios de fortalecimiento para mejorar el dolor y la 
funcionalidad en el paciente con artrosis de rodilla. 
 
• Proporcionar información y educación al paciente con artrosis, acerca de los 
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ANEXO 1: ANATOMÍA Y BIOMECÁNICA. 
 











ANEXO 2: ALINEAMIENTO DE LA RODILLA. 
 










ANEXO 3: LIGAMENTOS DE LA RODILLA. 
 












ANEXO 4: OSTEOCINEMÁTICA DE LA RODILLA. 
 












ANEXO 5: FISIOLOGÍA DE LA RODILLA 
 
En esta imagen se puede apreciar la unión de la articulación de la rodilla en una 

























Román JA. Anatomía y fisiología articular manual de las Enfermedades Reumáticas. 1ª 




ANEXO 7: FISIOLOGÍA SENSIBILIZACION CENTRAL. 
 


























Torres Cueco, La columna cervical: síndromes clínicos y su tratamiento manipulativo. 































































Torres Cueco, La columna cervical: síndromes clínicos y su tratamiento manipulativo. 






ANEXO 11: EVALUACIÓN DE SENSIBILIZACIÓN CENTRAL. 
 













ANEXO 12: PAINT DETEC. 
 
































ANEXO 14: TRATAMIENTO FISIOTERAPÉUTICO EN FASE AGUDA. 
 





















































ANEXO 15: TRATAMIENTO DE PROBLEMAS ARTICULARES CRÓNICOS. 
 













































































Aumento de la amplitud de movimiento (ROM) 



















































































































ANEXO 17: MEJORAR LA FUNCIÓN DE LA RODILLA. 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
Hidroterapia 
